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Резюме
Понимание факторов риска рестеноза стента коронарных артерий имеет особую важность в отношении лиц, перенесших коронавирусную 
инфекцию (КВИ). Такие пациенты требуют тщательного наблюдения, приоритетного лечения и профилактики. Целью нашего исследова-
ния явилась оценка связи клинических и лабораторных показателей с перенесенной коронавирусной инфекцией у пациентов с рестенозом 
коронарных артерий. Материалы и методы. Проведено поперечное исследование на сплошной выборке пациентов с ИБС (931 пациент), 
прошедших повторную реваскуляризацию миокарда в период с 2020 г. по 2023 г. 420 пациентов основной группы имели рестеноз стента 
коронарных артерий, из них 162 (38,5 %) пациентов перенесли в прошлом КВИ. В контрольную группу вошли 511 пациентов с повторной ре-
васкуляризацией миокарда без рестеноза стента, из них 107 (20,9 %) перенесли КВИ. Лабораторные анализы включали тропонин I, D-димер, 
креатинкиназу (КК), креатинкиназу-МВ (КК-МВ), сывороточный креатинин и глюкозу, С-реактивный белок (СРБ), аланинаминотрансферазу 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазу (АСТ) и фибриноген, антитела IgG и IgM к coronavirus и определение РНК методом полимеразной цепной 
реакции. Статистические расчеты проводились с использованием программного обеспечения SPSS версии 20.0. Результаты. Было установ-
лено наличие статистически значимо более высоких показателей антител IgG к коронавирусу и С-реактивного протеина в основной группе 
исследования в сравнении с группой контроля. При делении групп исследования на подгруппы пациентов с перенесенной КВИ и без КВИ 
были установлены статистически значимые различия по уровню тропонина (р<0,001), в том числе в группе с рестенозом и КВИ в сравнении 
с группами без рестеноза с КВИ, с рестенозом без КВИ и в группах с реваскуляризацией без КВИ и с рестенозом без КВИ. Уровни D-димера, 
КФК, КФК-МВ, СРБ и АЧТВ имели статистически значимые различия в группах с перенесенным КВИ в сравнении с группами без КВИ. Резуль-
таты множественного регрессионного анализа свидетельствовали о наличии статистически значимой положительной взаимосвязи в груп-
пах исследования между развитием инфаркта миокарда и такими показателями, как СРБ, глюкоза крови, липопротеиды низкой плотности 
(ЛПНП), перенесенная КВИ, а также отрицательной взаимосвязи с фракцией выброса левого желудочка и липопротеидами высокой плот-
ности (ЛПВП). Роль данных предикторов в развитии инфаркта миокарда была установлена с помощью ROC-анализа. Заключение. Результа-
ты нашего исследования свидетельствуют о наличии взаимосвязи перенесенной коронавирусной инфекции с повышением риска развития 
рестеноза коронарных артерий у лиц с предшествующей реваскуляризацией миокарда. 

Ключевые слова: рестеноз коронарных артерий, коронавирусная инфекция, лабораторные показатели, отношения шансов, реваску-
ляризация миокарда
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Abstract
Understanding the risk factors for coronary in-stent restenosis is particularly important in patients with coronavirus disease (COVID-19). Such 
patients require careful monitoring, priority treatment, and prevention. The aim of our study was to assess the association between clinical and 
laboratory parameters and previous coronavirus infection in patients with coronary artery restenosis. Materials and methods. A cross-sectional 
study was conducted on a continuous sample of patients with coronary artery disease who underwent repeated myocardial revascularization in the 
period from 2020 to 2023 (931 patients). 420 patients in the main group had coronary artery stent restenosis, of which 162 (38.5 %) had suffered 
from coronavirus infection (CVI). The control group included 511 patients with repeated myocardial revascularization without stent restenosis, of 
whom 107 (20.9 %) had undergone CVI. Laboratory tests included troponin I, D-dimer, creatine kinase (CK), creatine kinase-MB (CK-MB), serum 
creatinine and glucose, C-reactive protein (CRP), alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST) and fibrinogen, IgG and IgM 
antibodies to coronavirus and RNA detection by polymerase chain reaction. Statistical calculations were performed using SPSS version 20.0 software. 
Results: It was established that there were statistically significantly higher levels of IgG antibodies to coronavirus and C-reactive protein in the main 
study group compared to the control group. When dividing the study groups into subgroups of individuals with and without previous CVI, statistically 
significant differences in troponin levels were found (p<0.001): between the level in the group with restenosis and CVI compared to groups without 
restenosis with CVI, with restenosis without CVI, and in groups with revascularization without CVI and with restenosis without CVI. The levels of 
D-dimer, CPK, CPK-MB, CRP, and APTT had statistically significant differences in the groups with previous CVI compared to the groups without CVI. 
The results of multiple regression analysis indicated a statistically significant positive relationship in the study groups between the development of 
myocardial infarction and such indicators as CRP, blood glucose, low-density lipoproteins (LDL), previous CVI, as well as a negative relationship with 
left ventricular ejection fraction and high-density lipoproteins (HDL). The role of these predictors in the development of myocardial infarction was 
confirmed using ROC analysis. Conclusion: The results of our study indicated a relationship between previous coronavirus infection and an increased 
risk of coronary artery restenosis in patients with previous myocardial revascularization.
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АГ — артериальная гипертензия; АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; АЧТВ — активированное частич-
ное тромбопластиновое время; ВТК — ветвь тупого края; ДВ — диагональная ветвь; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ИМ — инфаркт 
миокарда; КАГ — коронарная ангиография; КВИ — коронавирусная инфекция; КК — креатинкиназа; КК МВ — креатинкиназа МВ; ЛПВП — 
липопротеины высокой плотности; ЛПНП  — липопротеины низкой плотности; МНО  — Международное нормализованное отношение; 
ОВ — огибающая ветвь левой коронарной артерии; ПКА — правая коронарная артерия; ПМЖВ — передняя межжелудочковая ветвь левой 
коронарной артерии; ПЦР — полимеразная цепная реакция; РНК — рибонуклеиновая кислота; СД — сахарный диабет; СОЭ — скорость 
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оседания эритроцитов; СРБ — С-реактивный белок; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ЧСС — частота сердечных сокращений; 
ЧКВ — чрезкожное коронарное вмешательство, ЭхоКГ — эхокардиография; COVID-19 — новая коронавирусная инфекция

Введение
В последние десятилетия благодаря прогрессу в об-

ласти интервенционной кардиологии наблюдается зна-
чительный рост кардиохирургических вмешательств 
по поводу стеноза и  тромбоза коронарных артерий, 
что привело к увеличению продолжительности жизни 
пациентов с острым коронарным синдромом и улучше-
нию качества их жизни. Благодаря разработке новых 
подходов к стентированию и появлению стентов с ле-
карственным покрытием новых поколений существен-
но снизилось число осложнений данного вмешатель-
ства, однако в силу многочисленных причин до сих пор 
сохраняется риск развития рестеноза либо тромбоза 
установленного стента [1].

Рестенозом можно назвать ангиографически под-
твержденное сужение просвета коронарной артерии 
более чем на 50 %, локализованное в  области ранее 
имплантированного стента [2, 3]. Чаще всего ресте-
ноз формируется в  течение первых трех месяцев по-
сле предшествующей реваскуляризации. По истечении 
шести месяцев риски рестеноза снижаются, процесс 
остается, как правило, стабильным, поскольку за этот 
период заканчиваются эндотелизация стента и ремоде-
лирование стенки коронарного сосуда. Однако при ис-
пользовании стентов с лекарственным покрытием про-
цесс эндотелизации может быть отсрочен до 2 лет [4]. 
Механизм развития раннего рестеноза связан с  трав-
мой сосудистой стенки при имплантации устройства, 
ведущей к  развитию воспалительной реакции, сопро-
вождающейся миграцией нейтрофилов, моноцитов 
и  тромбоцитов и  выделением медиаторов воспаления 
[5]. В  дальнейшем наблюдается индукция миграции 
гладкомышечных клеток в интиму сосуда с их аккуму-
ляцией и  пролиферацией фибробластов. Усиленный 
синтез внеклеточного матрикса обусловливает утол-
щение неоадвентиции и  неоинтимы, сужающее про-
свет коронарного сосуда в области предварительно им-
плантированного стента [6]. Таким образом, имеется 
прямая зависимость между развитием воспаления, об-
разованием неоинтимы и развитием рестеноза в месте 
имплантированного стента [7].

На пике пандемии COVID-19  из-за высокой на-
грузки на систему здравоохранения и резко возросшей 
потребности в ресурсах значительно снизилась актив-
ность интервенционной кардиологии во всем мире, со-
кратилось количество процедур катетеризации сердца. 
При этом повысилась потребность повторных кардио-
хирургических вмешательств по поводу рестеноза ко-
ронарных сосудов на фоне коронавирусной инфекции 
[8]. Понимание факторов риска для тромбоза и  ре-
стеноза стента имеет особую важность в  отношении 
лиц, подверженных риску неблагоприятных исходов, 
особенно у пациентов пожилого возраста с предвари-
тельно реваскуляризированным миокардом, перенес-
ших коронавирусную инфекцию, при наличии ассо-
циированных заболеваний. Такие пациенты требуют 

тщательного наблюдения, особого внимания при раз-
работке тактики лечения и профилактики.

Установлено, что коронавирусная инфекция спо-
собствует тромбообразованию артериальных и веноз-
ных сосудов, выступает в  качестве провоцирующе-
го фактора развития острого коронарного синдрома 
(инфаркта миокарда (ИМ) или нестабильной стено-
кардии). Гиперкоагуляционный риск может привести 
к  возникновению тромбоза стента, который прогрес-
сиру ет при наличии других факторов риска [4]. 

Целью нашего исследования является оценка взаи-
мосвязи клинико-лабораторных показателей с перене-
сенной коронавирусной инфекцией у  пациентов с  ре-
стенозом коронарных артерий.

Материал и методы
Характеристика исследуемых 
групп пациентов
Мы провели исследование на сплошной выборке 

пациентов с ИБС, прошедших повторную реваскуляри-
зацию миокарда в  период с  мая 2020  г. по май 2023  г. 
Дизайн исследования: поперечное исследование. Все-
го в  исследование включили 931  пациента. Критерии 
включения: пациенты с рестенозом стента коронарных 
артерий в возрасте от 34 до 88 лет с доступной в пол-
ном объеме информацией о  клинических признаках 
ишемии миокарда, данных лабораторного и  инстру-
ментального обследования. 420  пациентов, вошедших 
в основную группу, имели рестеноз стента коронарных 
артерий, требующий повторной реваскуляризации, из 
них 162 (38,5 %) пациента перенесли коронавирусную 
инфекцию в течение года до госпитализации по поводу 
рестеноза стента. В контрольную группу вошли 511 па-
циентов с повторной реваскуляризацией миокарда без 
рестеноза стента. Из них 107 (20,9 %) пациентов пере-
несли коронавирусную инфекцию в  течение предше-
ствующего года.

Конечными точками для исследования служили по-
казатели сердечно-сосудистой смертности, выписка из 
стационара, частоты рестеноза стента коронарных ар-
терий в зависимости от времени его развития. 

Критерии исключения: лица с  аутоиммунными 
системными заболеваниями, онкологические и  гема-
тоонкологические пациенты, пациенты с острыми ин-
фекционными и  воспалительными заболеваниями, 
коагулопатиями, беременностью и в послеродовом пе-
риоде, психическими заболеваниями, а также лица, от-
казавшиеся от исследования. 

После стратификации риска всем пациентам была 
проведена коронароангиография (КАГ) с  последую-
щей реваскуляризацией миокарда со стентированием. 
На  каждого пациента создана карта участника иссле-
дования. Пациенты, вошедшие в  исследование, были 
информированы о  том, что они включены в  иссле-
дование и  о  том, что результаты исследования будут 
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опубликованы в  научном издании с  соблюдение кон-
фиденциальности информации. От  каждого паци-
ента было получено письменное согласие на участие 
в исследование.

Средний возраст всех лиц, вошедших в исследова-
ние, составил 64,31 ± 8,19 лет. Для женщин этот пока-
затель составил 67,07±10,48 лет, для мужчин — 63,39 ± 
9,92 лет. Более 60 % пациентов находились в возрастной 
страте 51-70 лет, наблюдалось преобладание лиц муж-
ского пола более чем в три раза. Более 70 % пациентов 
находились на пенсии в соответствии с возрастом, либо 
инвалидностью (таблица 1). Около половины пациен-
тов прошли вакцинацию против COVID-19. Подавля-
ющее большинство пациентов имели сопутствующую 
артериальную гипертензию и  хроническую сердеч-
ную недостаточность, сахарный диабет был установ-
лен у  20,5 %, хроническая болезнь почек  — у  26,6 %, 
ожирение — у 23,3 %.

Сбор клинических 
и лабораторных показателей
Клинические данные пациентов были собраны из 

электронной медицинской базы данных, включая демо-
графические данные, клинические данные, сопутству-
ющие заболевания, результаты визуализации, лабора-
торные анализы, клинические исходы, информацию 
о  предыдущей реваскуляризации миокарда и  корона-
вирусной инфекции. Все зарегистрированные события 
были проверены по больничным электронным записям 
и оценены двумя кардиологами на основе консенсуса.

В базу данных исследования было включено описа-
ние коронарной ангиографии и процедуры стентирова-
ния коронарных артерий для каждого пациента.

Образцы венозной крови были собраны у всех па-
циентов в  течение 10  минут после поступления. Ла-
бораторные анализы включали общий анализ крови, 
высокочувствительный тропонин I, D-димер, креатин-
киназу (КК), креатинкиназу-МВ (КК-МВ), сывороточ-
ный креатинин и глюкозу, СОЭ, С-реактивный белок, 
аланинаминотрансферазу (АЛТ), аспартатаминотранс-
феразу (АСТ) и  фибриноген. Свидетельством перене-
сенной коронавирусной инфекции служили данные 
анамнеза, а также лабораторные показатели — антите-
ла IgG и IgM к Coronavirus (SARS-CoV-2) и определение 
РНК Coronavirus COVID-19  методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР).

Методы статистического 
анализа
В ходе исследования была проведена описательная 

статистика. Для всех непрерывных переменных в зави-
симости от типа распределения данных были рассчи-
таны среднее значение и соответствующие доверитель-
ные интервалы. Для переменных с  распределением, 
отклоняющемся от нормального, определялись медиа-
на и межквартальный размах. Качественные перемен-
ные анализировались через вычисление абсолютных 
и относительных показателей. 

Таблица 1. Социально-демографическая 
характеристика пациентов, вошедших 
в исследование (N=931)

Показатели Абсолютное 
число %

Возраст (лет)
<50 лет 76 8,17
51-70 лет 592 63,58
71> 263 28,25

Пол
мужской 700 75,18
женский 231 24,82

Статус работы

инвалид 76 8,17
пенсионер 508 54,56
безработный 133 14,28
работает 214 22,99

Прошли вакцинацию против COVID-19 504 54,1
Терапия, полученная до госпитализации

Двойная антитромботическая терапия 738 79,2
Тройная антитромботическая терапия 193 20,8
Бета-блокаторы 705 75,7
Блокаторы РААС 814 87,4
Статины 837 89,9
Антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов 524 56,2

Артериальная гипертензия 911 97,9
Сахарный диабет 191 20,5
Ожирение I-III степени 217 23,3
Хроническая болезнь почек 248 26,6
Хроническая сердечная недостаточность 768 82,5

Table 1. Social-demographic characteristics of patients 
included in the study (N = 931)

Indicators Absolute 
number %

Age (years)
<50 years 76 8.17
51-70 years 592 63.58
71> 263 28.25

Sex
male 700 75.18
female 231 24.82

Job status

disabled person 76 8.17
pensioner 508 54,56
unemployed 133 14.28
works 214 22.99

Have been vaccinated against COVID-19 504 54,1
Th erapy received prior to hospitalization

Dual antiplatelet therapy 738 79,2
Triple antiplatelet therapy 193 20,8
Beta Blockers 705 75,7
RAAS Blockers 814 87,4
Statins 837 89,9
Mineralocorticoid receptor antagonists 524 56,2
Arterial hypertension 911 97,9
Diabetes mellitus 191 20,5
Obesity I-III degree 217 23,3
Chronic kidney disease 248 26,6
Chronic heart failure 768 82,5
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Рисунок 1. Дизайн исследования 
Примечание: КВИ — коронавирусная инфекция, ИМ — инфаркт миокарда

Figure 1. Study design
Note: CVI — coronavirus infection; MI — Myocardial infarction
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Для категориальных переменных данные были 
представлены в виде абсолютных и относительных чи-
сел. Для качественных данных значимость различий 
в группах определяли путем выполнения критерия Хи-
квадрат (χ2). Для количественных данных измерялись 
центральные тенденции. 

Сравнение лабораторных показателей между груп-
пами пациентов проводилось с  использованием непа-
раметрического критерия Манна-Уитни U для выбо-
рок с  асимметричным распределением. Номинальные 
переменные сравнивались с использованием критерия 
согласия Пирсона χ², а ранговые переменные анализи-
ровались по критерию Тау-с-Кендалла.

Взаимосвязь между клиническими и  лаборатор-
ными показателями и  вероятностью развития ИМ 
изучалась с  помощью множественного линейного ре-
грессионного анализа. Статистическая значимость 
устанавливалась при p <0,05. Для оценки диагности-
ческой значимости количественных признаков при 
прогнозировании исхода применялся метод анализа 
ROC-кривых. Разделяющее значение количественного 
признака в точке cut-off  определялось по наивысшему 
значению индекса Юдена. Различия считались стати-
стически значимыми при p<0,05. .Все статистические 
расчеты проводились с  использованием программно-
го обеспечения SPSS версии 20.0 (IBM Ireland Product 
Distribution Limited, Ireland).

Дизайн исследования представлен на рисунке 1. Пе-
риод наблюдения составил 1 год.

Результаты и обсуждение

В  основной группе исследования большинство па-
циентов составили лица мужского пола  — 315 (75 %) 
человек; 25 % (105 человек) составили женщины. В кон-
трольную группу вошло 385 (75,3 %) мужчин и  126 
(24,7 %) женщин. Статистически значимых различий 
по полу и социальному статусу в группах исследования 
не найдено. Артери альная гипертензия присутствовала 
в  качестве коморбидного состояния у  подавляющего 
большинства пациентов обеих групп исследования. Са-
харный диабет был установлен у пятой части пациен-
тов в обеих группах исследования. В основной группе 
исследования было больше умерших лиц в сравнении 
с контролем — 19 (57,6 %) vs 14 (42,4 %) пациентов со-
ответственно, однако значения не имели статистически 
значимых различий (χ2=3,597; р=0,166) (таблица 2). При 
этом в основной группе среди пациентов, умерших от 
сердечно-сосудистых событий в период стационарного 
лечения, коронавирусная инфекция в  анамнезе была 
у 13 из 19 лиц (68,4 %), в контрольной группе — у 7 па-
циентов из 14 (50 %).

В основной группе на момент включения в исследо-
вание больше половины пациентов имели очень позд-
ний рестеноз стента (более года от предыдущего стен-
тирования): 231 (55,0 %), 152 (36,2 %) пациента имели 
поздний рестеноз стента (от одного месяца до одного 
года после стентирования), 37 (8,8 %) имели подострый 
рестеноз стента (до одного месяца после предшеству-
ющего стентирования). В  группе контроля структура 

сроков рестеноза была идентичной, статистически зна-
чимых различий в  группах исследования найдено не 
было (таблица 3). 

В  отношении локализации стента в  коронарных 
артериях установлено, что в  более половины случаев 
в обеих группах вмешательства проводились на перед-
ней межжелудочкой ветви левой коронарной артерии 
(ПМЖВ) (522 случаев или 56,1 %), на втором месте была 
правая коронарная артерия (ПКА) (268  случаев или 
28,8 %), затем огибающая ветвь левой коронарной арте-
рии (ОВ) (121 случаев или 12,9 %). Статистически зна-
чимых различий в группах исследования относительно 

Таблица 2. Сравнительная характеристика 
социально-демографических данных в группах 
исследования

Характеристики 
групп исследова-

ния

Группы исследования Статисти-
ческий тест 
значимости 

различий
Основная,

n=420
Контроль-
ная, n= 511

n % n % χ2 р-
оценка

Исход

Выписан* 392 93,3 491 96,1

3,597 0,166Умер 19 4,5 14 2,7

Переведен 9 2,1 6 1,2

Пол
Мужской 315 75 385 75,3

0,014 0,904
женский 105 25 126 24,7

Соци-
альное
поло-
жение

инвалид 30 7,1 46 9,0

3,765 0,288
пенсионер 238 56,7 270 52,8

безработ-
ный 52 12,4 81 15,9

работает 100 23,8 114 22,3

Сахарный диабет 91 21,7 100 19,6 0,622 0,430

Артериальная ги-
пертензия 414 98,6 497 97,3 1,885 0,170

* Выписан после текущей госпитализации, когда был установлен рестеноз стента

Table 2. Comparative characteristics of social and 
demographic data in  the study groups 

Characteristics of 
study groups

Study groups Statistical 
test for the 

signifi cance of 
diff erences

Main group Control 
groups

n % n % χ2 р

Out-
come

discharged 392 93.3 491 96.1

3.597 0.166died 19 4.5 14 2.7

transferred 9 2.1 6 1.2

Sex
male 315 75 385 75.3

0.014 0.904
female 105 25 126 24.7

Social 
status

invalid 30 7.1 46 9.0

3.765 0.288
pensioner 238 56.7 270 52.8

unemployed 52 12.4 81 15.9

works 100 23.8 114 22.3

Diabetes mellitus 91 21.7 100 19.6 0.622 0.430

Arterial hypertension 414 98.6 497 97.3 1.885 0.170

* Discharged after current hospitalization when stent restenosis was diagnosed
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локализации стентов установлено не было (таб лица 4). 
В 326 (33,1 %) случаях из указанных в таблице наблю-
далось многососудистое поражение коронарных сосу-
дов, при этом проводилась имплантация двух и более 
стентов. 

В  группах исследования не было установлено 
статистически значимых различий в  отношении 
клинических показателей, таких как систолическое 
и  диастолического артериальное давление, частота 
сердечных сокращений (ЧСС) и  фракция выброса 
левого желудочка по данным эхокардиографическ  ого 
обследования. Медианные значения этих показателей 

в обеих группах не выходили за пределы нормальных 
величин.

Анализ лабораторных показателей у пациентов, во-
шедших в группы исследования, демонстрировал нали-
чие статистически значимо более высоких показателей 
антител IgG к коронавирусу и С-реактивного протеина 
в  основной группе исследования в  сравнении с  груп-
пой контроля. По  другим лабораторным показателям 
в  группах исследования значимых различий не выяв-
лено (таблица 5). Ненулевые значения антител к  IgM 
и  IgG у  лиц контрольной группы можно объяснить 
возможным контактом пациентов с  коронавирусной 
инфекцией в  анамнезе без каких-либо клинических 
проявлений заболевания, либо перенесенной вакцина-
цией; при этом нужно отметить, что средние показате-
ли в контрольной группе были в пределах нормальных 
величин (<10 для антител к IgG и <2 для антител к IgM).

Для нас представляло значительный интерес про-
вести сравнение клинических данных и  результатов 
лабораторных и  инструментальных исследований 
в группах пациентов в зависимости от наличия в анам-
незе коронавирусной инфекции. С этой целью мы раз-
делили основную и  контрольную группы на подгруп-
пы пациентов с перенесенной КВИ и без КВИ: группа 
1 — лица с рестенозом и КВИ, группа 2 — с рестенозом 
без КВИ, группа 3  — с  повторной реваскуляризацией 
миокарда без рестеноза с КВИ и группа 4 — с повтор-
ной реваскуляризацией миокарда без рестеноза без 
КВИ. По таким показателям, как возраст, пол, наличие 
коморбидных заболеваний и фракция выброса левого 
желудочка по данным эхокардиографии (ЭхоКГ), не 
было найдено статистически значимых различий. В от-
ношении лабораторных показателей были установлены 
статистически значимые различия по уровню тропони-
на (р<0,001), в том числе в группе с рестенозом и КВИ 
в сравнении с группами без рестеноза с КВИ, с ресте-
нозом без КВИ и  в  группах с  реваскуляризацией без 
КВИ и с рестенозом без КВИ. Уровень D-димера имел 
статистически значимые различия в группах с перене-
сенным КВИ в сравнении с группами без КВИ. Такая же 
тенденция была обнаружена для КФК, КФК-МВ, СРБ 
(в отношении этого показателя необходимо отметить, 
что статистически значимые различия были установле-
ны даже для групп с рестенозом без КВИ в сравнении 
с группой без рестеноза и без КВИ) и активированным 
частичным тромбопластиновым времением (АЧТВ). 
Для таких показателей, как фибриноген и  АСТ, ста-
тистически значимые различия были найдены только 
в основной группе между подгруппами с КВИ в анам-
незе в сравнении с пациентами без КВИ. В отношении 
остальных лабораторных показателей статистически 
значимых различий в группах исследования установле-
но не было (таблица 6).

Для оценки независимой взаимосвязи развития 
ИМ, ассоциированного с  рестенозом стента инфаркт-
связанной коронарной артерии, был проведен множе-
ственный регрессионный анализ для основной и  кон-
трольной групп исследования. Результаты анализа 
представлены в  таблице 7. Скорректированные пока-
затели отношения шансов (AOR) свидетельствовали 

Таблица 3. Характеристика рестенозов стентов 
в группах исследования в зависимости от сроков их 
возникновения
Table 3. Characteristics of stent restenoses depending on 
the timing of their development

Сроки 
рестеноза
Timing of 
restenosis

Группы исследования
Studied groups

χ2 рОсновная
n=420
Main

Контрольная
n=511

Control

n % n %

Подострый
Subacute 37 8,8 48 9,4

0,187 0,911

Поздний
Late 152 36,2 179 35,0

Очень поздний
Very late 231 55,0 284 55,6

Всего
Total 420 46,1 511 53,9

Таблица 4. Характеристика локализации 
и количества имплантированных стентов 
у пациентов исследуемых групп 
Table 4. Characteristics of the localization and number 
of implanted stents

Локализация 
стента

Localization 
of stent

Всего
Total

Основная 
группа
n= 420

Main group

Контроль-
ная группа

n= 511
Control 
group

р

n % n % n % 

ВТК/ OMB 8 0,9 2 0,5 6 1,2

0,679

ПКА/ RCA 268 28,8 117 27,9 151 29,5

ДВ/ DB 12 1,3 6 1,4 6 1,2

ОВ/ Cx 121 12,9 52 12,4 69 13,5

ПМЖВ/ LAD 522 56,1 243 57,9 279 54,6

Количество имплантированных стентов/
Number of implanted stents

1 605 64,9 269 64,0 336 65,8
0,5872 и>

2 and> 326 33,1 151 36,0 175 34,2

Примечание. ВТК — ветвь тупого края; ПКА — правая коронарная артерия; 
ДВ — диагональная ветвь; ОВ — огибающая ветвь левой коронарной артерии; 
ПМЖВ — передняя межжелудочковая ветвь левой коронарной артерии
Note. OMB — obtuse marginal branch; RCA — right coronary artery; DB — diagonal 
branch; Cx — circumflex branch of the left coronary artery; LAD — left anterior 
interventricular branch of the left coronary artery
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о статистически значимой положительной взаимосвя-
зи риска развития инфаркта миокарда у лиц с предше-
ствующей реваскуляризацией с  такими показателями, 
как глюкоза крови, СРБ, ЛПНП, перенесенная КВИ 
(1,114; 1,014; 1,199; 1,621 соответственно). Фракция вы-
броса левого желудочка и ЛПВП имели статистически 
значимую отрицательную взаимосвязь с  риском ИМ 
(AOR 0,954; 0,638 соответственно).

При оценке вероятности развития ИМ от значения 
лабораторных параметров с  помощью ROC-анализа 
была получены следующие кривые (рисунок 2). Пло-
щадь под кривой (AUC) для ЛПНП составила 0,542 
(0,504-0,581, р=0,03), для СРБ 0,6 (0,562-0,637, р=0,0001), 
глюкозы крови 0,649 (0,612-0,685, р=0,0001), перенесен-
ной КВИ 0,558 (0,519-0,596, р=0,003). При увеличении 
значений двух переменных  — ФВ ЛЖ и  ЛПВП  — по-
казано снижение риска развития ИМ. AUC для ФВ ЛЖ 
составила 0,343 (0,308-0,378, р=0,0001), для ЛПВП  — 
0,46 0,422-0,498, р=0,038). 

Значение логистической функции в точке cut-off , ко-
торому соответствовало наивысший уровень индекса 
Юдена, составило для глюкозы 0,392, со значением точ-
ки отсечения 7,15  ммоль/л, чувствительность и  спец-
ифичность модели — 46,5 % и 80,1 %. Для СРБ данное 
значение было 0,376, при уровне чувствительности 
и специфичности 43,5 % и 72,3 % соответственно значе-
ние точки отсечения 12,7 г/л. Для ЛНПН индекс Юде-
на был 0,398 с точкой отсечения, равной 3,02 ммоль/л, 
определяя 44,6 % и  67,4 % значений чувствительности 
и специфичности. Наличие перенесенной КВИ опреде-
ляло функцию с индексом Юдена 0,487 и 35,7 % и 75,8 % 
уровнями чувствительности и специфичности соответ-
ственно. Два параметра — ФВ ЛЖ и ЛВПВ, имели индек-
сы Юдена, равные 0,327 и 0,345 со значениями чувстви-
тельности и  специфичности моделей 84,8 % и  39,9 %, 
92,5 % и 15,6 % соответственно. Пороговое значение для 
ФВ ЛЖ, характеризующее увеличение риска развития 
ИМ, составило 52,5 %, уровня ЛПВП — 1,05 ммоль/л. 

Таблица 5. Характеристика лабораторных 
показателей у пациентов групп исследования 

Показатель
Основная группа 

n=420
Контрольная 
группа n=511 Р

Ме Q1-Q3 Ме Q1-Q3

Тропонин I мкг/л 0,10 0,1-0,26 0,10 0,1-0,28 0,831

D-димер нг/мл 452,0 295,0-619,0 437,0 293,5-613,5 0,580

КФК (ЕД/л) 190,0 117,75-289,0 186,0 109,1-304,5 0,816

КФК-МВ (ЕД/л) 18,95 15,0-32,78 19,0 15,0-34,4 0,796

Тромбоциты 
109/л 233,0 197,75-272,0 231,0 193,0-272,0 0,533

Антитела IgG 8,6 6,5-67,3 6,9 5,4-9,31 0,001

Антитела IgM 0,9 0,79-1,6 0,90 0,7-1,5 0,084

СРБ мг/л 10,7 5,97-17,55 9,06 4,5-17,78 0,003

Фибриноген г/л 3,18 2,61-3,81 3,20 2,60-3,95 0,661

АЧТВ 29,0 25,4-33,7 29,4 25,42-33,8 0,609

Креатинин 
мкмоль/л 82,25 72,0-102,0 87,0 72,0-102,1 0,794

Мочевина 5,85 4,8-7,4 5,7 4,75-7,26 0,546

АЛТ ЕД/л 25,0 17,47-35,95 25,6 18,0-37,9 0,430

АСТ ЕД/л 23,1 17,38-33,51 23,52 17,36-36,3 0,681

Лейкоциты 109/л 8,0 6,5-10,11 8,20 6,7-10,68 0,199

Гемоглобин (г/л) 141,0 131,0-153,0 143,0 131,5-153,0 0,528

МНО 1,0 0,92-1,09 1,0 0,92-1,10 0,401

Тригицериды
ммоль/л 1,67 1,17-2,38 1,60 1,12-2,36 0,677

ЛПВП 1,00 0,89-1,23 1,02 0,89-1,24 0,527

ЛПНП 2,78 2,19-3,45 2,78 2,17-3,49 0,882

Глюкоза ммоль/л 6,10 5,42-7,66 6,01 5,4-7,5 0,583

Нейтрофилы* % 64,86± 10,61 65,98±10,38 0,106

Лимфоциты* % 25,85±9,33 25,11±9,34 0,229

Примечание. *Переменная имеет нормальное распределение (Ср [SD]) 
СРБ — С-реактивный белок; КФК — креатинфосфокиназа; ЛПВП- липопротеиды 
высокой плотности; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; АЛТ — 
аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза, АЧТВ — 
активированное частичное тромбопластиновое время, МНО — Международное 
нормализованное отношение

Table 5. Characteristics of laboratory parameters 
in patients of study groups

Rate
Main group Control group

Р
Ме Q1-Q3 Ме Q1-Q3

Troponin I 
mkg/l 0,10 0,1-0,26 0,10 0,1-0,28 0,831

D-dimer ng/ml 452,0 295,0-619,0 437,0 293,5-613,5 0,580

CPK (U/l) 190,0 117,75-289,0 186,0 109,1-304,5 0,816

CPK-МВ (U/l) 18,95 15,0-32,78 19,0 15,0-34,4 0,796

Platelets 109/l 233,0 197,75-272,0 231,0 193,0-272,0 0,533

Antibodies IgG 8,6 6,5-67,3 6,9 5,4-9,31 0,001

Antibodies IgM 0,9 0,79-1,6 0,90 0,7-1,5 0,084

CRP mg/l 10,7 5,97-17,55 9,06 4,5-17,78 0,003

Fibrinogen g/l 3,18 2,61-3,81 3,20 2,60-3,95 0,661

APTT 29,0 25,4-33,7 29,4 25,42-33,8 0,609

Creatinine 
mkmol/l 82,25 72,0-102,0 87,0 72,0-102,1 0,794

Urea 5,85 4,8-7,4 5,7 4,75-7,26 0,546

ALT U/l 25,0 17,47-35,95 25,6 18,0-37,9 0,430

AST U/l 23,1 17,38-33,51 23,52 17,36-36,3 0,681

Leucocytes 109/l 8,0 6,5-10,11 8,20 6,7-10,68 0,199

Hemoglobin 
(g/l) 141,0 131,0-153,0 143,0 131,5-153,0 0,528

INR 1,0 0,92-1,09 1,0 0,92-1,10 0,401

Triglycerides 
mmol/l 1,67 1,17-2,38 1,60 1,12-2,36 0,677

HDL mmol/l 1,00 0,89-1,23 1,02 0,89-1,24 0,527

LDL mmol/l 2,78 2,19-3,45 2,78 2,17-3,49 0,882

Glucose mmol/l 6,10 5,42-7,66 6,01 5,4-7,5 0,583

Neutrophils * % 64,86± 10,61 65,98±10,38 0,106

Lymphocytes * 
% 25,85±9,33 25,11±9,34 0,229

Note. * The variable has a normal distribution (Ср [SD]) 
CRP — C-reactive protein; CPK — creatine phosphokinase; HDL — high-density 
lipoprotein; LDL — low-density lipoprotein; ALT — alanine aminotransferase; AST — 
aspartate aminotransferase; APTT — activated partial thromboplastin time, INR — 
International Normalized Ratio
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Таблица 6. Клинико-лабораторная характеристика пациентов основной и контрольной групп в зависимости 
от статуса перенесенной КВИ

Признаки

Основная группа n=420
(Ме, Q1-Q3)

Контрольная группа n=511
(Ме, Q1-Q3)

р*
КВИ+ (группа 1) 

n=161
КВИ- (группа 2) 

n=259
КВИ+ (группа 3) 

n=106

КВИ- 
(группа 4) 

n=405

Возраст 64 (59-70) 63 (57-72,5) 65 (60-69) 64 (57-72) 0,992

Мужской пол 115 (71,4 %) 200 (77,2 %) 78 (73,6 %) 307 (76,0 %) 0,556

АГ 158 (98,1 %) 256 (98,8 %) 105 (99,1 %) 391 (96,8) 0,241**

СД 39 (24,2 %) 52 (20,1 %) 28 (26,4 %) 72 (17,8 %) 0,142**

ФВ ЛЖ 51 (45,0-56,0) 53 (46,0-58,0) 52 (46,0-57,0) 51,5 (45,0-56,0) 0,354

Тропонин I мкг/л 0,1 (0,1-3,39) 0,1 (0,1-0,12) 0,1 (0,1-0,62) 0,1 (0,1-0,22)

0,001
Р3-1=0,001
Р4-1=0,005
Р3-2=0,037

d-димер нг/мл 490,0 (350,6-719,0) 415,0 (287,5-574,0) 489,0 (346,75-694,0) 418,0 (283,75-597,25)

0,001
Р2-1=0,005
Р4-1=0,006
Р3-2=0,02
Р4-3=0,021

КФК при поступлении 
(ЕД/л) 199,0 (147,0-374,0) 183,0 (102-268,0) 196,5 (158,25-364,0) 183,2 (102,0-284,0)

0,001
Р2-1=0,003
Р4-1=0,005
Р3-2=0,003
Р4-3=0,005

КФК-МВ (ЕД/л) 22,6 (17,3-48,1) 17,8 (14,1-24,4) 23,65 (16,92-45,75) 18,25 (14,78-29,55)

0,001
Р2-1=0,001
Р4-1=0,001
Р3-2=0,001
Р4-2=0,002

Тромбоциты 109/л 237,0 (201,0-272,0) 231,0 (194,0-272,0) 231,5 (195,5-271,0) 230,5 (193,0-272,0) 0,466

СРБ мг/л 12,45 (4,8-19,3) 9,8 (4,79-28,3) 10,2 (4,9-21,7) 6,8 (3,5-11,0)

0,001
Р2-1=0,001
Р3-2<0,001
Р4-2=0,001

Фибриноген г/л 3,32 (2,75-4,18) 3,10 (2,5-3,73) 3,22 (2,71-4,12) 3,18 (2,6-3,8) 0,039
Р2-1=0,039

АЧТВ 31,3 (26,76-34,7) 28,0 (24,8-33,0) 31,2 (26,55-34,33) 29,0 (25,3-33,73)
0,001

Р2-1=0,003
Р3-2=0,026

Креатинин мкмоль/л 83,5 (72-103) 86,0 (72-101,0) 79,85 (69,93-95,2) 88,0 (74,0-103,0) 0,055

АЛТ ЕД/л 27,4 (18,99-37,2) 22,27 (17,0-34,15) 25,05 (17,21-34,0) 25,65 (18,0-38,0) 0,102

АСТ ЕД/л 25,00 (18,3-39,0) 21,9 (17,0-32,0) 25,45 (18,5-40,5) 23,04 (17,27-35,0) 0,009
Р2-1=0,021

Лейкоциты 109/л 8,4 (6,5-10,9) 7,87 (6,5-9,9) 8,01 (6,37-9,93) 8,3 (6,73-10,86) 0,132

Гемоглобин (г/л) 141,0 (128,0-152,0) 142,0 (132,0-153,0) 140,0 (128,0-153,5) 143,0 (132,0-153,0) 0,394

МНО 1,0 (0,91-1,1) 0,99 (0,92-1,08) 1,0 (0,9-1,13) 1,0 (0,93-1,1) 0,862

Триглицериды ммоль/л 1,6 (1,12-2,2) 1,7 (1,2-2,45) 1,60 (1,11-2,40) 1,60 (1,12-2,34) 0,802

ЛПВП 0,98 (0,88-1,2) 1,02 (0,9-1,24) 1,0 (0,88-1,25) 1,02 (0,9-1,24) 0,783

Глюкоза ммоль/л 6,18 (5,44-8,51) 6,1 (5,4-7,38) 6,35 (5,42-8,8) 6,01 (5,4-7,37) 0,078

Мочевина моль/л 5,9 (4,8-7,5) 5,8 (4,8-7,3) 5,8 (4,7-6,88) 5,8 (4,79-7,3) 0,773

Нейтрофилы % 65,69 ± 11,1 64,35 ± 10,28 66,09 ± 11,06 65,96 ± 10,22 0,234***

Лимфоциты % 24,4 (19,4-33,3) 25,8 (20,7-31,6) 25,0 (17,55-32,05) 24,25 (19,68-31,6) 0,590

ЛПНП ммоль/л 2,85 (2,15-3,4) 2,74 (2,2-3,46) 3,0 (2,22-3,49) 2,7 (2,17-3,48) 0,658

Примечание. *Критерий Краскела–Уоллиса; **Хи-квадрат Пирсона; *** F–критерий Фишера
АГ — артериальная гипертензия, СД — сахарный диабет; СРБ — С-реактивный белок; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, КФК — креатинфосфокиназа; 
ЛПВП- липопротеиды высокой плотности; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза, 
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, МНО — Международное нормализованное отношение
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Table 6. Clinical and laboratory characteristics of patients in the main and control groups depending on the status of the 
transferred COVID-19

Rate

Main group 
(Ме, Q1-Q3)

Control group 
(Ме, Q1-Q3)

р*
CVI+ 

(group 1)
CVI-

(group 2)
CVI+ 

(group 3)
CVI- 

(group 4)

Age 64 (59-70) 63 (57-72.5) 65 (60-69) 64 (57-72) 0.992

Male gender 115 (71.4 %) 200 (77.2 %) 78 (73.6 %) 307 (76.0 %) 0.556

AH 158 (98.1 %) 256 (98.8 %) 105 (99.1 %) 391 (96.8) 0.241**

DM 39 (24.2 %) 52 (20.1 %) 28 (26.4 %) 72 (17.8 %) 0.142**

LVEF 51 (45.0-56.0) 53 (46.0-58.0) 52 (46.0-57.0) 51.5 (45.0-56.0) 0.354

Troponin I mcg/l 0.1 (0.1-3.39) 0.1 (0.1-0.12) 0.1 (0.1-0.62) 0.1 (0.1-0.22)

0.001
Р3-1=0.001
Р4-1=0.005
Р3-2=0.037

d-dimer 
ng/ml 490.0 (350.6-719.0) 415.0 (287.5-574.0) 489.0 (346.75-694.0) 418.0 (283.75-597.25)

0.001
Р2-1=0.005
Р4-1=0.006
Р3-2=0.02
Р4-3=0.021

CPK (U/l) 199.0 (147.0-374.0) 183.0 (102-268.0) 196.5 (158.25-364.0) 183.2 (102.0-284.0)

0.001
Р2-1=0.003
Р4-1=0.005
Р3-2=0.003
Р4-3=0.005

CPK -МВ (U/l) 22.6 (17.3-48.1) 17.8 (14.1-24.4) 23.65 (16.92-45.75) 18.25 (14.78-29.55)

0.001
Р2-1=0.001
Р4-1=0.001
Р3-2=0.001
Р4-2=0.002

Platelets 109/l 237.0 (201.0-272.0) 231.0 (194.0-272.0) 231.5 (195.5-271.0) 230.5 (193.0-272.0) 0.466

CRP mg/l 12.45 (4.8-19.3) 9.8 (4.79-28.3) 10.2 (4.9-21.7) 6.8 (3.5-11.0)

0.001
Р2-1=0.001
Р3-2<0.001
Р4-2=0.001

Fibrinogen g/l 3.32 (2.75-4.18) 3.10 (2.5-3.73) 3.22 (2.71-4.12) 3.18 (2.6-3.8) 0.039
Р2-1=0.039

APTT 31.3 (26.76-34.7) 28.0 (24.8-33.0) 31.2 (26.55-34.33) 29.0 (25.3-33.73)
0.001

Р2-1=0.003
Р3-2=0.026

Creatinine mkmol/l 83.5 (72-103) 86.0 (72-101.0) 79.85 (69.93-95.2) 88.0 (74.0-103.0) 0.055

ALT U/l 27.4 (18.99-37.2) 22.27 (17.0-34.15) 25.05 (17.21-34.0) 25.65 (18.0-38.0) 0.102

AST U/l 25.00 (18.3-39.0) 21.9 (17.0-32.0) 25.45 (18.5-40.5) 23.04 (17.27-35.0) 0.009
Р2-1=0.021

Leucocytes 109/l 8.4 (6.5-10.9) 7.87 (6.5-9.9) 8.01 (6.37-9.93) 8.3 (6.73-10.86) 0.132

Hemoglobin (g/l) 141.0 (128.0-152.0) 142.0 (132.0-153.0) 140.0 (128.0-153.5) 143.0 (132.0-153.0) 0.394

INR 1.0 (0.91-1.1) 0.99 (0.92-1.08) 1.0 (0.9-1.13) 1.0 (0.93-1.1) 0.862

Triglycerides mmol/l 1.6 (1.12-2.2) 1.7 (1.2-2.45) 1.60 (1.11-2.40) 1.60 (1.12-2.34) 0.802

HDL mmol/l 0.98 (0.88-1.2) 1.02 (0.9-1.24) 1.0 (0.88-1.25) 1.02 (0.9-1.24) 0.783

Glucose mmol/l 6.18 (5.44-8.51) 6.1 (5.4-7.38) 6.35 (5.42-8.8) 6.01 (5.4-7.37) 0.078

Urea mmol/l 5.9 (4.8-7.5) 5.8 (4.8-7.3) 5.8 (4.7-6.88) 5.8 (4.79-7.3) 0.773

Neutrophils % 65.69 ± 11.1 64.35 ± 10.28 66.09 ± 11.06 65.96 ± 10.22 0.234***

Lymphocytes % 24.4 (19.4-33.3) 25.8 (20.7-31.6) 25.0 (17.55-32.05) 24.25 (19.68-31.6) 0.590

LDL mmol/l 2.85 (2.15-3.4) 2.74 (2.2-3.46) 3.0 (2.22-3.49) 2.7 (2.17-3.48) 0.658

Note. *Kruskal-Wallis test; **Pearson chi-square; ***Fisher F-test
AG — arterial hypertension, DM — diabetes mellitus; CRP — C-reactive protein; LVEF — left ventricular ejection fraction, CPK — creatine phosphokinase; HDL — high-
density lipoproteins; LDL — low-density lipoproteins; ALT — alanine aminotransferase; AST — aspartate aminotransferase, APTT — activated partial thromboplastin time, 
INR — International Normalized Ratio
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Таблица 7. Характеристики связи предикторов модели с вероятностью выявления ИМ

Предикторы
Нескорректированный показатель Скорректированный показатель

OR; 95 % ДИ p AOR; 95 % ДИ p

Фракция выброса ЛЖ, % 0,945; 0,93 –0,960 <0,001* 0,954; 0,938–0,969 <0,001*

Глюкоза, ммоль/л 1,154; 1,099–1,212 <0,001* 1,114; 1,059–1,174 <0,001*

СРБ, г/л 1,015; 1,009–1,021 <0,001* 1,014; 1,008–1,019 <0,001*

ЛПНП, ммоль/л 1,158; 1,009–1,328 0,036* 1,199; 1,034–1,392 0,017*

ЛПВП, ммоль/л 0,599; 0,401–0,896 0,013* 0,638; 0,411–0,989 0,045*

Перенесенная КВИ 1,742; 1,305–2,326 <0,001* 1,621; 1,189–2,212 0,002*

Примечание. * — влияние предиктора статистически значимо (p < 0,05); OR — отношение шансов; AOR — скорректированный показатель отношения шансов. СРБ — 
С-реактивный белок; ЛПВП- липопротеиды высокой плотности; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; КВИ — коронавирусная инфекция

Table 7. Characteristics of the relationship between model predictors and the probability of detecting MI

Rate
Unadjusted indicator Adjusted indicator

OR; 95 % CI p AOR; 95 % CI p

LV ejection fraction, % 0.945; 0.93 –0.960 <0.001* 0.954; 0.938–0.969 <0.001*

Glucose, mmol/l 1.154; 1.099–1.212 <0.001* 1.114; 1.059–1.174 <0.001*

CRP, g/l 1.015; 1.009–1.021 <0.001* 1.014; 1.008–1.019 <0.001*

LDL, mmol/l 1.158; 1.009–1.328 0.036* 1.199; 1.034–1.392 0.017*

HDL, mmol/l 0.599; 0.401–0.896 0.013* 0.638; 0.411–0.989 0.045*

COVID-19 1.742; 1.305–2.326 <0.001* 1.621; 1.189–2.212 0.002*

Note. * — the influence of the predictor is statistically significant (p < 0,05); OR — odds ratio; AOR — adjusted odds ratio. CRP — C-reactive protein; HDL — high-density lipoproteins; 
LDL — low-density lipoproteins. COVID-19 — new coronavirus infection

Рисунок 2. Оценка вероятности развития ИМ с помощью ROC-анализа
Примечание. СРБ — С-реактивный белок; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; КВИ — коронавирусная 
инфекция

Figure 2. Estimation of the probability of developing MI using ROC analysis
Note. CRP — C-reactive protein; LVEF — left ventricular ejection fraction; LDL — low-density lipoproteins; COVID-19 — coronavirus infection
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Известно, что рестеноз стента остается проблемой 
для пациентов с ишемической болезнью сердца, пере-
несших реваскуляризацию миокарда, а факторы риска 
рестеноза до сих пор до конца не изучены. После им-
плантации стента, рестеноз развивается в  основном 
в  течение первых трех месяцев [9]. Рестеноз проис-
ходит за счет гиперплазии интимы в стенте, которая 
приводит к ишемии миокарда. С введением коронар-
ных стентов с лекарственным покрытием, вероятность 
рестеноза и, следовательно, повторных вмешательств 
существенно снизилась. Распространенность ресте-
ноза после имплантации стента голометаллических 
коронарных стентов составляет приблизительно 20-
35 %, напротив, использование стентов с лекарствен-
ным покрытием привело к дальнейшему уменьшению 
появления рестеноза до 5 %-10 % [2]. 

Cравнительный анализ результатов проведенного 
нами исследования с  данными других аналогичных 
исследований показал их сопоставимость. Так, ретро-
спективное исследование, проведенное в  южном Ки-
тае по оценке частоты и факторов риска рестеноза ко-
ронарных артерий, включило 341 пациента с острым 
коронарным синдромом, которым предварительно 
был имплантирован как минимум один стент. На-
блюдение проводилось в  течение 3  лет. Оказалось, 
что у 18,2 % пациентов на протяжении всего периода 
мониторинга был установлен рестеноз внутри стен-
та, который мог формироваться, в среднем, за период 
32  месяца; частота рестеноза для левой коронарной 
артерии, левой передней нисходящей коронарной ар-
терии, левой огибающей коронарной артерии и  пра-
вой коронарной артерии составила 6,7 %, 20,9 %, 19,4 % 
и  14,4 % соответственно; фракция выброса левого 
желудочка, количество стентов, тип стента, антиагре-
гантная терапия вносили значительный вклад в  раз-
витие рестеноза коронарных артерий. Многомерный 
логистический анализ показал, что фракция выброса 
левого желудочка и количество стентов значимо кор-
релировали с частотой рестеноза коронарных артерий 
[10]. В  нашем исследовании в  обеих группах иссле-
дования преобладал очень поздний рестеноз стента, 
его удельный вес составлял более 50 %, около трети 
пациентов имели поздний рестеноз, и  только около 
10 % пациентов имели подострый рестеноз стента, 
статистически значимых различий в группах исследо-
вания найдено не было. В нашем исследовании преоб-
ладающей локализацией стента явилась так же ПМЖВ 
левой коронарной артерии, однако на втором месте 
находилась ПКА, за ней следовала ОВ левой коронар-
ной артерии. В  трети случаев наблюдалось множе-
ственное поражение коронарных сосудов. Резуль таты 
нашего исследования аналогичным образом свиде-
тельствуют о наличии обратной статистически значи-
мой взаимосвязи ФВ ЛЖ и ЛПВП с риском развития 
инфаркта миокарда у  пациентов с  предшествующей 
реваскуляризацией.

Проведенные исследования показывают, что паци-
енты с предшествующей реваскуляризацией миокарда, 
перенесшие коронавирусную инфекцию, имеют более 
высокий риск развития тяжелых осложнений [10, 11]. 

Так, польские ученые в  своем исследовании пришли 
к  выводу, что тромбоз стента чаще встречается у  па-
циентов с  перенесенной КВИ с  множественными со-
путствующими заболеваниями (сахарным диабетом, 
хронической болезнью почек) и у пациентов со слож-
ным атеросклеротическим поражениями, диффузными 
и  бифуркационными поражениями мелких артерий, 
требующими установки более одного стента [11]. В пе-
риод SARS-CoV-2 инфекции цитокиновый шторм воз-
никает через 5-10  дней после появления симптомов, 
что приводит к  повреждению эндотелия, активации 
тромбоцитов и  коагуляционному каскаду. Наличие 
стента в  коронарной артерии следует рассматривать 
как локальный фактор стаза, который завершает три-
аду Вирхова [11].

По результатам исследования Giustino G и  соавт., 
(2020), которое включало 305  пациентов с  предше-
ствовавшей реваскуляризацией, перенесших корона-
вирусную инфекцию, острый коронарный синдром 
наблюдался у  190  пациентов (62,3 %). По  сравнению 
с  пациентами без ишемического повреждения мио-
карда у пациентов с ОКС, наблюдались более высокие 
уровни провоспалительных биомаркеров и  высокая 
распространенность таких эхокардиографических по-
казателей, как нарушения движения стенки левого же-
лудочка, диастолическая дисфункция левого желудоч-
ка и перикардиальный выпот [12].

Тяжелое течение коронавирусной инфекции ха-
рактеризуется повышением биохимических показа-
телей, отвечающих за воспалительные реакции (фер-
ритин, С-реактивный протеин), тромбообразование 
(D-димер, фибриноген, удлинение протромбинового 
времени (ПВ), повреждение мышечной ткани миокарда 
(тропонин, креатинфосфокиназа). Так, ферритин в сы-
воротке крови важен для иммунного ответа; он повы-
шается при тяжелых случаях COVID-19. Высокий уро-
вень ферритина может вызвать цитокиновый шторм, 
оказывая прямое иммунодепрессивное и  провоспали-
тельное действие [13].

Согласно современным рекомендациям, опреде-
ление высокочувствительного тропонина I является 
обязательным в  диагностике ишемического сердеч-
ного повреждения, поскольку тропонин I  представ-
ляет собой белок сердечной мышцы [14]. Результаты, 
полученные в  нашем исследовании, свидетельствуют 
о статистически значимых различиях в уровне тропо-
нина (р <0,001) в группах исследования после их деле-
ния в  зависимости от перенесенной коронавирусной 
инфекции как в основной, так и в контрольной груп-
пах, тогда как при сравнении основной и контрольной 
групп без учета перенесенной КВИ таких различий не 
было найдено. В  исследовании, проведенном на вы-
борке из пациентов с текущим COVID-19 в пяти боль-
ницах Нью-Йорка повышение концентрации сердеч-
ного тропонина было установлено у  36 % пациентов. 
Уровень тропонина I в диапазоне 30-90 нг/л соответ-
ствовал скорректированному отношению рисков (HR) 
1,76 (95 % ДИ: 1,37-2,24), а  концентрация тропонина 
>90  нг/л приводила к  росту скорректированного HR 
до 3,03 (ДИ: 2,42-3,80) [15]. Однако некоторые авторы 
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объясняют повышение уровня тропонина I при COV-
ID-19 не ишемическим повреждением, а воспалитель-
ными изменениями в миокарде [16].

После перенесенной COVID-19 частым осложнени-
ем является высокий протромботический статус, что 
способствует возникновению тромбозов, инфарктов 
или инсультов [14]. Повышенный уровень D-димера 
наблюдается при тромбозах, тромбоэмболиях, сердеч-
ной недостаточности, коронавирусной инфекции и т.д. 
Высокая концентрация этого лабораторного показателя 
является предиктором летального исхода [17]. Началь-
ная коагулопатия у пациентов с COVID-19 проявляется 
повышенным содержанием D-димеров.  В  отдаленном 
периоде после перенесенной коронавирусной инфек-
ции наблюдается удлинение протромбинового времени 
и АЧТВ, повышение уровня тромбоцитов и фибриноге-
на [17]. Оценка прогрессирования COVID-19 осущест-
вляется, в том числе, путем регулярного мониторинга 
лабораторных показателей, включая D-димер и  фи-
бриноген [17]. В  отношении результатов нашего ис-
следования, необходимо отметить, что статистически 
значимые различия в уровне D-димера были найдены 
только при делении групп исследования на подгруппы 
в зависимости от перенесенной КВИ, тогда как сравне-
ние показателя в  основной и  контрольной группах не 
показало таковых различий.

С-реактивный белок повышается в  дебюте CO-
VID-19 [14,18]. Между концентрацией С-реактивного 
белка и  неблагоприятными исходами по результа-
там исследований наблюдается прямая зависимость 
[18].  Пациенты с  коронавирусной инфекцией с  высо-
ким уровнем D-димера и  С-реактивного белка име-
ют наибольший риск неблагоприятных исходов [19]. 
Результаты нашего исследования согласуются с  эти-
ми данными: различия в  уровне С-реактивного белка 
в группах исследования оставались статистически зна-
чимыми в зависимости как от наличия рестеноза стен-
та в сравнении с пациентами с повторной реваскуляри-
зацией миокарда без рестеноза, так и в зависимости от 
перенесенного COVID-19.

Причинами повышения печеночных трансаминаз 
при воспалительных процессах являются нарушение 
проницаемости мембраны клеток, у  пациентов с  CO-
VID-19  можно было наблюдать инфильтрацию лим-
фоцитов печени, центрилобулярную синусоидальную 
дилатацию и  очаговый некроз, а  SARS-CoV-2  мог на-
прямую связываться с  холангиоцитами, экспресси-
рующими ACE2 [20, 21]. Также повреждение пече-
ни может быть лекарственно индуцированным [22]. 
ИЛ-6  является мощным цитокином, который служит 
для передачи воспалительных сигналов. Продукция 
ИЛ-6  может происходить из иммунных клеток, фи-
бробластов, эндотелиальных клеток и гепатоцитов, что 
обусловливает острую фазу повреждения печени [23]. 
Повышение активности АСТ и АЛТ связаны с тяжелым 
течением и худшим прогнозом, риском летального ис-
хода у  пациентов с  коронавирусной инфекцией. Так, 
систематический обзор с метаанализом (Wang Y et al., 
2021), включивший 1370 пациентов с COVID-19, пока-
зал значительную взаимосвязь между повышенными 

уровнями АСТ и  повышенным риском смертности 
у  пациентов с  COVID-19 (SMD = 0,75, 95 % ДИ: 0,33–
1,17, p <0,001). Такая же зависимость была найдена для 
АЛТ (SMD = 0.35, 95 % CI: 0.13–0.57, P = 0.002) [24]. Ре-
зультаты проведенного нами исследования демонстри-
руют статистически значимые различия в уровне пече-
ночных трансаминаз при делении групп исследования 
на подгруппы в зависимости от перенесенной КВИ.

Результаты систематического обзора с метаанали-
зом, проведенного китайскими учеными в  2023  году, 
свидетельствовали о  повышенном уровне провоспа-
лительных биомаркеров (СРБ, ЛДГ, D-димер, интер-
лейкин-6, лейкоциты) на протяжении шести месяцев 
после перенесенного COVID-19 [25], что может объ-
яснить результаты, полученные в  проведенном нами 
исследовании среди пациентов, перенесших КВИ. 
В  исследовании, проведенном испанскими учеными, 
изучающем пациентов с  реваскуляризацией миокар-
да (стентированием), перенесших COVID-19, были 
описаны случаи тромбоза стента, связанные с гипер-
коагуляцией на фоне вируса COVID-19. В  данном 
исследовании наблюдались повышение показателей 
D-димера (более 500 mg/l у 100 % пациентов), повыше-
ние С-реактивного белка (более 5 mg/l у 100 % паци-
ентов), повышение ферритина (более 400 ng/ml у 75 % 
пациентов), лимфоцитопения (у 50 % пациентов), по-
вышение тропонина у 100 % пациентов, снижение рас-
четной скорости клубочковой фильтрации у 75 % па-
циентов [26].

Группа американских ученых исследовали 5700 па-
циентов, поступивших инфекционные отделения 
с  COVID-19. Отмечались следующие изменения в  ла-
бораторных анализах пациентов: лимфопения (60 % 
пациентов), повышение показателя D-димера (56 %), 
ферритина (76 %), С-реактивного белка (79 %), лактат-
дегидрогеназы (70 %) [27]. В исследовании из больницы 
Уханя (Китай) у  187  пациентов наблюдался лейкоци-
тоз, увеличение нейтрофилов и снижение лимфоцитов 
с высокими уровнями тропонина Т [28].

Результаты нашей работы при сравнении лабо-
раторных показателей в  группах исследования сви-
детельствовали о  статистически значимых различи-
ях в  отношении показателей С-реактивного белка 
и антител IgG к коронавирусу, что, вероятно, связано 
с  большим удельным весом пациентов, перенесших 
коронавирусную инфекцию в  основной группе, даже 
в отдаленном периоде. Значительный интерес вызыва-
ет тот факт, что после деления групп исследования по 
признаку наличия коронавирусной инфекции в анам-
незе статистически значимо более высокие значения 
были найдены не только для показателя С-реактивного 
протеина, но также для тропонина, КФК, КФК МВ, 
D-димера и  АЧТВ для лиц, перенесших КВИ. Резуль-
таты множественного регрессионного анализа сви-
детельствуют о  наличии статистически значимой 
положительной взаимосвязи между вероятностью 
развития инфаркта миокарда у  пациентов с  предше-
ствующей реваскуляризацией и  такими лаборатор-
ными показателями, как СРБ, глюкоза крови, ЛПНП, 
перенесенная КВИ. 
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Выводы

Результаты нашего исследования позволяют сделать 
вывод о наличии статистически значимой положитель-
ной ассоциации между вероятностью развития ин-
фаркта миокарда и перенесенной коронавирусной ин-
фекцией, повышением уровней С-реактивного белка, 
ЛПНП и глюкозы в крови, а также снижением ФВ ЛЖ 
и ЛПВП. Эти данные позволяют судить о неблагопри-
ятной роли перенесенной коронавирусной инфекции 
в  процессе формирования рестеноза стента коронар-
ных артерий.
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